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поліпшити кровообіг. Треба враховувати, що в різні стадії дегенеративних 
процесів застосовують різні методи лікування. При неефективності кон-
сервативного лікування протягом 6-8 тижнів необхідно вирішувати пи-
тання про проведення хірургічного втручання. 

Отже, лікування остеохондрозу — складне завдання, що в будь-
якому разі пов’язане із зняттям больового синдрому в пацієнта. Індивіду-
альна програма лікування залежить від характеру хвороби, її клінічної ка-
ртини, тривалості й інтенсивності. Підібрати курс лікування може тільки 
лікар.  

Спеціальна програма обстеження пацієнта з болями в спині зазви-
чай включає в себе проведення таких заходів: 

1. Рентгенологічні дослідження хребта (у передньозадній та в боко-
вій проекції). 

2. Комп’ютерна томографія (КТ). 
3. Магнітно-резонансна томографія (МРТ). 

На основі отриманих результатів дослідження лікар ставить діагноз 
та призначає найбільш ефективне лікування. 

Отже, у наш час медицина має унікальні діагностичні можливості. 
Та все ж головне завдання лікаря полягає у встановленні зв’язків між клі-
нічними проявами захворювання з результатами різних методів дослі-
дження та застосування ефективних методів лікування. 
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Відомо, що кишкова метаплазія може бути повною і неповною. По-
вна кишкова метаплазія за своєю структурою відповідає тонкокишковій 
крипті. Її епітеліальне покриття представлене циліндричним епітелієм з 
каймою і бокалоподібними ентероцитами. В базальних відділах виявля-

ються панетовські клітини. Неповна кишкова метаплазія характеризується 
наявністю секрету в супрануклеарних відділах циліндричних клітин, а щі-
ткова кайма в них виражена не чітко. Бокалоподібні клітини представлені 
в меншій кількості, відмічена нерівномірність їх розмірів і розподілення у 
криптах. Рідко зустрічаються панетовські клітини[1]. 

Повну кишкову метаплазію до передпухлинних змін не відно-
сять[2]. Неповній кишковій метаплазії деякі автори приділяють роль пе-
редпухлинної зміни[3]. Неповна кишкова метаплазія зустрічається у 75% 
пацієнтів з доброякісними захворюваннями шлунка, та в 6% у контролі[3]. 
Все це дозволяє стверджувати, що неповну кишкову метаплазію не можна 
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вважати маркером підвищеного ризику на рак шлунка[4]. 
Найбільш прийнятною є думка дослідників, які вважають, що роль 

кишкової метаплазії визначається не типом її, а диспластичними змінами 
метапластичного епітелію[4]. 

Кишкова метаплазія відзначається значною варібельністю морфо-
функціональних характеристик різних етнічних груп [1]. 

Але особливий інтерес представляє той факт, що при тривалому пе-
ребігу гастриту в різних топографоанатомічних відділах шлунка кишкова 
метаплазія розвивається неоднаково. Вірогідно, це можна пов՚язати з осо-
бливостями перебігу хронічного гастриту, на фоні якого кишкова метап-
лазія виникає. 
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В останні десятиліття на теренах України, як і у Європі в цілому, 
спостерігається масова загибель медоносних бджіл, яка призводить до 
вкрай негативних наслідків не тільки для екосистеми планети, але і для 
продовольчої та економічної безпеки країн[1] . Одним з чинників, що при-
зводить до загибелі цілих колоній, вважається погіршення кормової бази 
бджіл. У практиці бджільництва широко використовується додаткова під-
годівля бджіл вуглеводами, яка змінює поведінку як цілої колонії, так і ок-
ремої особини, та впливає на перебіг метаболізму [2]. Під час процесів 
обміну речовин генерується певна кількість активних форм кисню (АФК), 
надлишок яких знешкоджується антиоксидантною системою захисту 
бджоли, і підтримує стабільний рівень АФК в клітинах. АФК є активаторами 
перекисного окислення ліпідів(ПОЛ) і здійснюють деструктивний вплив на 
мембрани клітин, порушуючи їх цілісність, ферментативну активність та 
етапи електрон-транспортного ланцюга. В результаті реакцій ПОЛ утво-
рюються тіобарбітурат-активні речовини, здатні взаємодіяти з тіобарбіту-
ровою кислотою(ТБК) та виступати своєрідними маркерами розвитку пе-
рекисного окислення ліпідів у тканинах та органах комах [3].  

Метою нашого дослідження була оцінка рівня ТБК-активних проду-
ктів у тканинах голови Apis mellifera осінньої генерації при їх лаборатор-
ному утриманні на різних вуглеводних дієтах. 


